Disfunción neuroendócrina secundaria a hemorragia subaracnoidea por ruptura de aneurisma. Revisión by Carrillo Esper, Raúl et al.
109
Rev. Med. FCM-UCSG, Año XX, vol.18, Nº2 (2014). PáGS. 109-116
ISSN - 1390-0218
Correspondencia a:
Md. Carlos Peñaherrera Oviedo
Correo electrónico: ca_penaherrera@hotmail.com
Recibido: 28 de agosto de 2013
Aceptado: 28 de enero de 2014
RESUMEN
La disfunción neuroendócrina es una complicación secundaria a lesión cerebral aguda que cursa con alteración del eje hipotálamo-
hipofisario, por daño directo de origen vascular. Se caracteriza por la alteración de uno o varios de los sistemas hormonales regulados 
por la glándula pituitaria, llegando en casos graves al hipopituitarismo franco. Una de las causas más importantes de esta patología 
es la hemorragia subaracnoidea. El déficit hormonal aparece poco tiempo después de ocurrido el sangrado y puede persisitir a 
largo plazo, causando síntomas secundarios al nivel bajo de ciertas hormonas, y trastornos neuropsicológicos alterando en gran 
medida la calidad de vida de aquellos pacientes cuyo pronóstico funcional ya se encontraba alterado por la hemorragia en sí. El 
tratamiento con sustitución hormonal está indicado tanto en la fase aguda, como en la deficiencia permanente de cada hormona. 
A continuación se ofrece una actualización sobre el tema, con el fin de conocer mejor la enfermedad, cómo sospecharla, cuándo 
identificarla, y brindar el manejo adecuado.
Palabras clave: Trastornos Hipotalámicos. Neurohipofisarios. Hipopituitarismo. Hemorragia Subaracnoidea.   
ABSTRACT
Neuroendocrine dysfunction is a secondary complication in acute brain injury which occurs with axis hypothalamus-pituitary because 
of direct damage of vascular origin. It is characterized by the alteration of one or more of the hormonal systems regulated by the 
pituitary gland, which, in serious cases, turns into hypopituitarism. One of the most important causes of this pathology is the suba-
rachnoid hemorrhage. The hormonal deficit appears shortly after the bleeding and can persist for long causing secondary symptom 
due to the low level of certain hormones, and neuro-psychological disorders considerably altering the quality of life of those patients 
whose functional prognosis had indeed been altered by the hemorrhage. The treatment with hormone replacement is indicated for 
both the acute phase, and the permanent deficiency of each hormone. We are presenting an update on the topic, so as to explore 
the disease more deeply and learn about when to get suspicious, how to identify it and how to provide the appropriate treatment. 
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RESUMO
A disfunção neuroendócrina é uma complicação secundária a lesão cerebral aguda que cursa com alteração do eixo hipotálamo-
hipofisário, por dano direto de origem vascular. Caracteriza-se pela alteração de um ou vários dos sistemas hormonais regulados 
pela glândula pituitária, chegando aos casos graves ao hipopituitarismo franco. Uma das causas mais importantes desta patologia 
é a hemorragia subaracnóidea. O déficit hormonal aparece pouco tempo depois de ocorrido o sangramento e pode persistir por 
longo prazo, causando sintomas secundários ao nível debaixo de certos hormônios e transtornos neuropsicológicos alterando em 
grande parte a qualidade de vida daqueles pacientes cujo prognóstico funcional já se encontrava alterados pela hemorragia. O 
tratamento com reposição hormonal está indicado tanto na fase aguda, como na deficiência permanente de cada hormônio. A 
seguir oferece-se uma atualização sobre o tema, com o objetivo de conhecer melhor a enfermidade, como suspeita-la, quando 
identificá-la e der o manejo adequado.
Palavras-chave: Doenças Hipotalámicos. Hipopituitarismo. Hemorragia Subaracnóide. Complicações.
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IntroducciónLa hemorragia subaracnoidea (HSA) es una en-fermedad que conlleva una elevada morbimorta-lidad.1,2 Implica la salida de sangre hacia el espacio subaracnoideo a partir de lesiones en las arterias intracraneales localizadas sobre la piamadre.3 Cuando no es de causa traumática, se habla de hemorragia subaracnoidea espontánea, la cual se presenta con una incidencia de seis a diez de cada 100.000 pacientes al año, y su pico de presentación es en la sexta década de vida.5,6 Tiene una ligera prevalencia mayor en la población femenina.7 La ruptura de aneurismas intracraneales es la causa del 85 % de las HSA espontáneas, y presenta entre sus factores de riesgo a la hipertensión arterial, el tabaquismo, alcoholismo y la predisposición genética.6 Este tipo de HSA cursa con una mortalidad del 10 % antes de la llegada al hospital, con una mortalidad global de hasta el 50 %, y la evolución de los pacientes depende del tamaño del sangrado y el compromiso neurológico del paciente.4,6 Aquellos que sobreviven a una HSA se encuentran en riesgo de sufrir complicaciones secundarias a la misma que aumentan la morbimortalidad, ya sean neurológicas como el vasoespasmo, el resangrado y la hidrocefalia, o complicaciones sistémicas, de tipo cardiovascular, respiratorio, renal y endocrinológicas, entre otras.2,8 De este último grupo se ha descrito, con una prevalencia mayor a la inicialmente esperada, patologías como la diabetes insípida y el síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiurética, además de una entidad conocida como disfunción neuroendócrina.2,8 El objetivo de la presente revisión es brindar una actualización acerca de la información disponible sobre la disfunción neuroendócrina posterior a la hemorragia subaracnoidea de origen aneurismático.
Conceptos básicosLa mayoría de los aneurismas intracraneales lesionados en una HSA se encuentran en el polígono de Willis o arterias adyacentes, que por su proximidad con el 
hipotálamo y tallo hipofisario, producen lesiones de estos mismos.9,10 La disfunción neuroendócrina cursa 
con hipopituitarismo que se manifiesta con la alteración de uno o más de los componentes del eje hipotálamo-
hipófisis, presentando síntomas de acuerdo al déficit hormonal secundario a esta lesión.8 Esta disfunción puede presentarse tanto en el contexto agudo de la 
HSA como aparecer a largo plazo. En cualquiera de sus formas tiene un impacto negativo sobre la calidad de vida del paciente.11,12,13Para la correcta comprensión de la disfunción neuroendócrina es de crucial importancia estar 
familiarizado con la anatomía y fisiología del eje 
hipotálamo-hipofisario. La hipófisis o pituitaria es la glándula maestra del eje hormonal del cuerpo humano. De pequeñas dimensiones, alrededor de 1 cm en diámetro y 1 g de peso, se ubica en la silla turca del hueso esfenoides en la base del cráneo. 
Anatómica y fisiológicamente se la divide en dos lóbulos con distintas y claras funciones: uno anterior, 
conocido como adenohipófisis y otro posterior 
conocido como neurohipófisis. Existe una zona intermedia que no cuenta con gran función en el ser 
humano. Además existe el tallo hipofisario, estructura de vital importancia, mediante el cual se conecta la glándula con el hipotálamo. En dicho tallo se encuentran 
y discurren los vasos portales hipotálamo-hipofisarios, razón básica de su relevancia14 (figura 1). 
El lóbulo anterior de la hipófisis es responsable de la producción de diversas hormonas con funciones establecidas en el control del metabolismo, a través de cinco poblaciones celulares muy bien distinguidas.14 Éstas son:
Figura 1. Anatomía de la hipófisis, tallo hipofisario y sistema 
porta hipofisario.
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• Células somatotropas que producen la hormona de crecimiento (GH) cuya función no se reduce al crecimiento durante la niñez y adolescencia, sino que tiene enorme importancia en el metabolismo proteico, en la diferenciación y crecimiento celular.
• Células corticotropas productoras de péptidos de pro-opiomelanocortinas incluyendo la adrenocorticotropina (ACTH) que controla la secreción de hormonas adrenocorticales, que se ocupan, entre otras funciones, del metabolismo de la glucosa, proteínas y lípidos.
• Células tirotropas que producen la hormona tiroestimulante (TSH) que controla la secreción de hormonas tiroideas de gran relevancia en la regulación del metabolismo general.
• Células lactotropas que producen la prolactina, que promueven el desarrollo de la glándula mamaria y la secreción de leche.
• Células gonadotropas que producen las hormonas gonadotrópicas: la hormona folículo estimulante (FSH) y la luteinizante (LH) que controlan el crecimiento gonadal además de sus funciones asociadas a la reproducción.El lóbulo posterior tiene la particularidad de no producir hormonas. Este lóbulo almacena y libera dos hormonas producidas en los núcleos supraóptico y paraventricular del hipotálamo, y que son transportadas a la glándula a través del infundíbulo 
o tallo hipofisario.14 Estas hormonas son:
• La oxitocina cuya función se manifiesta durante el trabajo de parto para las contracciones uterinas y para la contracción de los conductos galactóforos durante la lactancia.
• La hormona antidiurética (ADH) o vasopresina, con acción renal, que se encarga de controlar el grado de excreción hídrica en la orina, colaborando en la concentración de la misma. Tiene además efecto vasoconstrictor directo sobre los vasos sanguíneos.El hipotálamo, un grupo de núcleos localizado en el diencéfalo, es quien se encarga de controlar mediante la producción de factores estimulantes o inhibitorios las funciones de las distintas poblaciones 
celulares que se encuentran en la hipófisis. Esto excluye al lóbulo posterior ya que el mismo hipotálamo se encarga de la producción hormonal. Los factores se conducen a través de los vasos portales hipotálamo-
hipofisarios, lo que se traduce en no únicamente 
alteraciones del hipotálamo afectarán la correcta 
función hipofisaria, sino cualquier alteración del tallo 
hipofisario.14 Estos factores son:
• Hormona liberadora de tirotropinas (TRH) que estimula la producción de TSH.
• Hormona liberadora de corticotropina (CRH) que estimula la producción de ACTH.
• Hormona liberadora de hormona de crecimiento (GHRH) que estimula la producción de GH.
• Hormona liberadora de gonatrofinas (GnRH) que estimula la producción de FSH y LH.
• Hormona inhibitoria de la prolactina (PIH) que inhibe la secreción de prolactina.Debemos recordar que en condiciones normales se 
activa el eje hipotálamo-hipófisis para secretar mayor cantidad de hormonas según los requerimientos del organismo; por ejemplo de cortisol durante condiciones de estrés, teniendo relación con la severidad de la condición y siendo crucial para la supervivencia. Este cortisol no solo permite mayor disponibilidad de energía sino que ayuda a la retención intravascular de sodio y agua por su acción en los receptores de mineralocorticoides, lo cual se traduce en efectos hemodinámicos.7
Definición y etiopatogeniaLa disfunción neuroendócrina es la alteración del eje 
hipotálamo-hipófisis luego de una lesión cerebral aguda.4 Es más frecuente como complicación posterior a traumatismos craneoencefálicos; sin embargo, en los últimos años se ha descrito un repunte de los casos secundarios a hemorragia subaracnoidea de causa aneurismática.5 Esta forma fue descrita por primera vez en un estudio publicado por Osterman en 1975,15 basándose en un reporte inicial de seis años antes. En la fase aguda puede aparecer panhipopituitarismo, principalmente cuando ocurre ruptura de un aneurisma en el polígono de Willis, y sobre todo en aquellas arterias de la región selar.9 
El déficit hormonal puede mantenerse a largo plazo, y se ha sugerido como un factor contribuyente en la fatiga crónica, depresión y disminución de la calidad de vida que se observa posterior a una HSA.6 Se han observado similitudes importantes en las alteraciones de la calidad de vida de pacientes que sobreviven a una HSA y aquellos que tienen hipopituitarismo por cualquier etiología, por lo que se ha sugerido esta relación.6
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El estudio de este trastorno ha aumentado en los últimos 20 años, principalmente debido al mayor índice de supervivencia de los pacientes con HSA que se ha logrado obtener con nuevos protocolos terapéuticos, lo que permite seguir a estos pacientes a corto y a largo plazo.7 No se ha establecido una asociación demostrable entre el trastorno endocrinológico y los predictores de resultados en la hemorragia subaracnoidea, como la escala de Hunt y Hess, o la escala de recuperación 
de Glasgow (GOS), por lo que la severidad del déficit 
hormonal no es paralela al déficit neurológico y al 
pronóstico final del paciente.6 Un estudio encontró 
cierta correlación con la clasificación tomográfica de Fisher, que evalúa el volumen del sangrado.12
La causa de esta disfunción no está bien definida, y aunque se han descrito lesiones hipotalámicas isquémicas o hemorrágicas, las cuales pueden verse en rupturas aneurismáticas de la circulación anterior; en varios pacientes que han sufrido una hemorragia subaracnoidea, no existe una correlación consistente entre disfunción neuroendócrina y localización del aneurisma.4 Hay reportes de autopsias que han examinado la apariencia del hipotálamo en pacientes que han fallecido de una HSA, donde se observa necrosis isquémica, y macro o micro hemorragias del mismo, en más de la mitad de los casos, las cuales se piensa son secundarias a lesión de las pequeñas arterias perforantes hipotalámicas que provienen de la circulación anterior.4,7 Existe evidencia reciente del papel que podrían tener 
las citocinas en la fisiopatología de este trastorno. 
Se conoce que el sangrado activa cascadas proinflamatorias, que no solo participan en el desarrollo de varias de las complicaciones de la HSA, sino que además pueden afectar la respuesta a ACTH y la expresión de receptores para la misma. Las dos citocinas más relacionadas con las complicaciones posteriores a hemorragia subaracnoidea son la 
interleucina 1-β y la molécula soluble de adhesión intercelular 1 (sICAM-1), sin embargo aún no hay estudios que demuestren la asociación entre los niveles de estas citocinas y la función pituitaria posterior a la hemorragia.7
Curso clínicoLa sintomatología que se presente como resultado de la disfunción dependerá en gran medida de la hormona cuya producción o función normal se 
haya visto afectada. Los síntomas predominantes que se han observado en pacientes que han padecido HAS y han recibido seguimiento posterior incluyen manifestaciones psicosomáticas y psiquiátricas como fatiga, movilidad disminuida, independencia anormalmente baja, pérdida de motivación, ansiedad y depresión incluso entre quienes lograron una buena recuperación neurológica.3,4Existen varios patrones de alteración endócrina descritos en la HAS secundaria a ruptura de aneurismas. Éstos son:
Deficiencia de hormona de crecimientoEn el estudio publicado por Dimopoulou y cols.12, que incluyó individuos que hayan presentado HAS al menos 12 meses previos a su inclusión pero no más de 24 meses, encontraron que el 47 % de los pacientes afectados por HSA presentaban disfunción neuroendócrina. La más común de estas 
alteraciones fue el déficit de GH, detectado por la disminución de los niveles del factor de crecimiento 1 similar a la insulina (IGF-1), también llamado somatomedina C, cuya producción es estimulada directamente por la GH.
La deficiencia de GH tiene como principales efectos un cambio en el metabolismo lipídico, generando un aumento de la masa grasa.16 Además existen los efectos cardiovasculares. En su estudio, Kreitschmann-Andermahr y cols.6 observaron que 
los pacientes con una deficiencia severa de la GH 
tuvieron una ganancia significativa de peso desde su evento de HSA (media 10 kg con p<0,0001) y tuvieron un IMC más alto (media 32 kg/m2 con p<0,033). Estos hallazgos podrían ser incluso más importantes que los niveles de IGF-1 debido a las 
dificultades que entraña el diagnóstico del déficit de GH como se mencionará más adelante. Por otro lado, los efectos de la GH sobre la función cardiovascular no pueden ser despreciados en pacientes que cursan con una morbilidad importante como lo es la HSA. En un estudio publicado por Bendel y cols.17 se observaron niveles bajos de IGF-1 en pacientes luego de una hemorragia subaracnoidea, en comparación con el grupo control. Se sugiere que el cursar con niveles bajos de estas hormonas durante la enfermedad aguda, aumenta la morbimortalidad.
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Hipogonadismo e hiperprolactinemiaCiertamente se ha observado que en condiciones de enfermedad crítica el nivel de hormonas como la 
testosterona se reduce significativamente. Por esta razón es importante lo observado en el estudio publicado por Dimopoulou y cols.12 ya que se encontró que ésta fue la segunda alteración endocrinológica más frecuente. El hipogonadismo tiene impacto en la calidad de vida del paciente como alteraciones de la fertilidad en mujeres, disminución de la líbido en ambos sexos y disminución de la potencia sexual, pérdida de masa muscular y debilidad en hombres. En ambos géneros puede además presentarse osteoporosis.16Respecto a la prolactina debemos recordar que es la 
única de las hormonas hipofisarias cuya regulación por parte del hipotálamo es inhibitoria. Por lo tanto 
lesiones a dicha estructura y al tallo hipofisario, generan elevación en los niveles de la hormona. Su aumento genera síntomas similares al hipogonadismo en cuanto a la disminución de la líbido, disminución de testosterona y oligospermia en los hombres; y amenorrea y esterilidad en las mujeres. Además en ellas puede causar galactorrea.14
Insuficiencia suprarrenalEn el estudio de Kreitschmann-Andermahr y cols.6 se 
observó deficiencia corticotrófica, en el 32,5 % de los 
pacientes estudiados (n=40), y en asociación a déficit de hormona del crecimiento, en el 7,5 %.En el estudio publicado por Dimopoulou y cols.12 se encontró alteración en el cortisol en solo 3 de los 30 pacientes. Esto tiene enorme relevancia por las implicaciones del cortisol en la respuesta del organismo a la situación de estrés que supone la HAS. En el estudio de Shin y cols.3 se observó que existe pérdida del pico matutino de cortisol que se da luego del despertar. También observaron anormalidades en los niveles diurnos de cortisol, que en condiciones normales deberían decrecer a lo largo del día. El nivel de cortisol nocturno se vio aumentado en estos pacientes. Dentro del estudio también se valoró la relación entre las distintas escalas usadas en el contexto de la HSA, como la Escala de coma de Glasgow (GCS), Escala de Hunt y Hess o la escala 
tomográfica de Fisher. 
Únicamente se observó una correlación negativa 
entre los niveles de cortisol y la escala tomográfica de Fisher, por lo tanto la actividad secretora del cortisol se asoció negativamente con el volumen de la hemorragia más que con el nivel de conciencia del paciente.12
Disfunción tiroideaLos signos y síntomas de la disfunción tiroidea no serían muy distintos a los clásicos del hipotiroidismo: piel seca, aumento de peso, intolerancia al frío, fatiga 
y déficit cognitivo.14En el estudio publicado por Dimopoulou y cols.12 se encontró disfunción tiroidea en 2 pacientes; pero debido a que se presentaba como primaria, no podía demostrarse que se debiera al evento de HSA. En diversos estudios publicados sobre el nivel de la 
influencia sobre la alteración en la función tiroidea, los resultados han sido diversos, pero en la mayoría se han observado pocos casos que se puedan asociar directamente al evento.12,16,18 Además, se ha observado la aparición de hipotiroidismo transitorio luego de la hemorragia, lo que sugiere la 
posibilidad de que se trate de una adaptación fisiológica del cuerpo ante la lesión, y no un evento secundario a lesión del eje.19 Sin duda debe mantenerse presente el distiroidismo que pueden presentar pacientes críticos.
Diabetes insípidaLa diabetes insípida luego de la HSA se ha reportado en diversos estudios de manera tan infrecuente como en el 0,04 % de los casos. Una excepción es el estudio realizado por Hannon y cols.7 donde sugieren que es más común de lo que se piensa, presentándose hasta en el 5 % de los casos. En este estudio asociaron su aparición con un pronóstico más sombrío, ya que en la mayoría de los casos era un evento previo a la muerte. Especulan que esto podría ser resultado de un aumento en la presión intracraneal. Es muy importante reconocerla a tiempo ya que puede desarrollarse una hipernatremia que amenace la vida del paciente, la cual además por si sola se asocia a un aumento de mortalidad.En cuanto a otras alteraciones en los niveles de sodio, el estudio previamente mencionado asoció la mayor parte de los casos de hiponatremia al Síndrome de Secreción Inadecuada de la Hormona Antidiurética 
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(SIADH). Esto entra en conflicto con parte de la literatura donde mencionan que el principal culpable es el síndrome cerebral perdedor de sal. Estos casos de hiponatremia se observaron principalmente posteriores a intervenciones sobre los aneurismas.20 Es necesario mantener estas dos patologías en mente en el contexto de estos pacientes.
Déficit neuropsicológicoSe ha documentado la presencia de síntomas neuropsicológicos posteriores a una hemorragia 
subaracnoidea, y se sospecha que la deficiencia hormonal crónica podría aportar en cierto grado a estas alteraciones. Lo más frecuentemente observado son trastornos de la memoria, del habla, de la atención y de la velocidad psicomotora. Un estudio publicado por Lammert y cols.19 encontró 
que no hubo relación entre déficit hormonal y el grado de alteración neuropsicológica. Además, se 
reportó que este tipo de deficiencia fue más frecuente que el trastorno neuroendócrino.
DiagnósticoEl diagnóstico de la disfunción neuroendócrina requiere de un minucioso seguimiento de los pacientes 
para poder sospechar la misma y detectar la deficiencia de alguna de las hormonas. La conclusión a la que se llega a partir de la mayoría de estudios es que la realización de pruebas hormonales a todos los pacientes que han sufrido HSA no es coste-efectiva y es la clínica del paciente, la que debe primar. La realización de estudios de imagen comunes a esta patología que supone la HSA, permite evaluar la integridad anatómica de las estructuras que componen el eje.16 La afección de alguna de ellas sería una 
indicación más clara para el estudio del perfil hormonal del paciente, especialmente en aquellas hormonas que los estudios han demostrado tener mayor afectación.En el estudio de Poll y cols.21 respecto a las dinámicas del cortisol en la fase aguda de la HSA aneurismática, se observó que la medición de valores de cortisol al azar no guardaba relación con la severidad de la enfermedad ni con su pronóstico. Encontraron que tenía mucho más valor la medición de cortisol sérico libre, habiéndolo encontrado anormalmente disminuido en las mañanas y elevado en la tarde y noche. 
Esto tomando en consideración factores como la 
influencia que tiene sobre la secreción de cortisol, las alteraciones en el ciclo de sueño-vigilia que ocurre en la gran mayoría de pacientes admitidos en una UTI. De igual manera llegaron a la conclusión que la elevación de valores normales, a pesar que hubiera pérdida de la relación entre el cortisol y la ACTH, se debía a que la secreción de cortisol puede estar mediada por otros factores.Desafortunadamente el diagnóstico es complicado, apoyado también por estudios como el publicado por Kreitschmann-Andermahr y cols.22 donde observaron las limitaciones de la medición del cortisol 
basal y de IGF-1 para la confirmación de un déficit de ACTH y GH respectivamente. Lo que indican es que sería más recomendable realizar 
pruebas de estimulación sobre la hipófisis y así evaluar de manera más directa su función. El otro 
obstáculo que mencionaban era la dificultad que en ocasiones supone el seguimiento de estos pacientes que han sufrido el evento de HSA. Por estas razones aumenta la importancia del seguimiento clínico ya que las variables que afectan los resultados de laboratorio son numerosas.
Tratamiento
Una vez identificado el déficit endocrinológico presente en el paciente, se debe iniciar tratamiento de sustitución hormonal según lo requerido, y una de las principales indicaciones para realizarlo es el panhipopituitarismo 
franco. Siendo la deficiencia de corticotropinas y el hipocortisolismo, una de las alteraciones neuroendócrina más prevalentes en estos pacientes, y tomando en 
cuenta el peligro para la vida que supone el déficit de glucocorticoides, debe iniciarse la reposición de 
inmediato una vez identificado el problema. 
La administración de hidrocortisona o fludrocortisona y acetato de cortisona debe darse en la dosis mínima para resolver los síntomas clínicos. Todo paciente debería llevar un brazalete indicando dependencia de esteroides y la necesidad de aumentar la dosis en casos de infección, cirugía o traumatismos. El hipotiroidismo debe manejarse mediante administración de levotiroxina, iniciando con dosis bajas y ajustándolas según niveles de T4 libre y T3. 
Además, puede ser necesario modificar la dosis de acuerdo a los síntomas y a los niveles de colesterol. El 
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manejo con levotiroxina debe iniciarse sólo después de haber instaurado la terapia con glucocorticoides, de ser necesaria, ya que las hormonas tiroideas aumentan el metabolismo de éstos, y pueden precipitar crisis adrenales.23,24 
La deficiencia de gonadotropinas se trata en mujeres administrando anticonceptivos orales, estrógenos equinos o parches de estradiol, tomando en cuenta el riesgo de trombosis, por lo que se debe usar la dosis mínima para mantener a raya los síntomas. 
Su uso mejora la líbido, constitución ósea y confiere sensación de bienestar general. Se puede administrar FSH exógena en pacientes jóvenes con deseo reproductivo. Está indicado el cese del reemplazo de estas hormonas al alcanzar la menopausia, por el posterior aumento del riesgo cardiovascular. En pacientes masculinos, el reemplazo se administra con gel de testosterona o inyecciones intramusculares de la misma, y existe también una presentación por vía oral. Se debe ajustar la dosis hasta lograr niveles normales de testosterona, monitorizando el tamaño 
prostático, el antígeno prostático específico y el hematocrito. La testosterona exógena está contraindicada en casos de cáncer de próstata.23,24 
De existir déficit de hormona de crecimiento, se puede administrar su forma exógena y se debe ajustar hasta niveles normales de IGF-1. La reposición de ésta mejora 
la composición ósea, el perfil lipídico y la calidad de vida. 
El déficit de hormona de crecimiento se ha visto asociado a aumento de la mortalidad cardiovascular en pacientes con hipopituitarismo, por lo que su reposición es necesaria para disminuir este riesgo. Debe tomarse en cuenta que la administración de esta hormona puede 
enmascarar el déficit de ACTH y requerir modificaciones de la dosis de reposición hormonal para este último. Se ha descrito que los pacientes que reciben tratamiento con hormona de crecimiento exógena tienen mejor tolerancia al ejercicio, masa muscular, y reducción de la grasa corporal. 
Por último, de hacerse presente un déficit de hormona antidiurética y la subsecuente diabetes insípida, el tratamiento sustitutivo se inicia con desmopresina por vía oral o intranasal, usando como parámetro de 
dosificación la normalización de la ingesta de líquidos.23,24,25 En la tabla 1 se resume la terapia sustitutiva indicada 
para cada déficit, con las dosis recomendadas y las 
modificaciones correspondientes, según el caso.Una vez iniciado el tratamiento de sustitución, se sugiere realizar un monitoreo constante de los niveles hormonales del paciente. Se recomiendan intervalos de 3 a 6 en pacientes que han sufrido hipopituitarismo secundario a HSA o traumatismo. Un año después de 
la lesión inicial, en la fase crónica de la deficiencia 
neuroendócrina, aún pueden aparecer nuevos déficits 
hormonales, por lo que se justifica realizar nuevamente 
perfiles endocrinológicos completos al llegar a esta fase. Una reposición hormonal adecuada puede mejorar la calidad de vida del paciente y disminuir la morbimortalidad asociada. 
Figura 2. Algoritmo para el abordaje de la disfunción neuroendócrina posterior a 
hemorragia subaracnoidea.
Tabla 1. Tratamiento de la disfunción neuroendócrina 
con sustitución hormonal
ACTH Hidrocortisona: 10-25 mg/día o cortisona 25-37,5 mg/día - Casos de estrés: aumentar la dosis a 100-150 mg/día.
TSH Levotiroxina (dosis media): 1,1 µg/kg en > de 60 años y 1,3 µg/kg en < de 60 años.
LH/
FSH
Mujeres: etinilestradiol 20-35 µg, o estradiol 2-4 mg/díaHombres: gel de testosterona 25-50 mg/día o testosterona 1000 mg IM cada 12 semanas.
GH Hormona de crecimiento: 25-60 µg/kg/día en niños y 0,2-1 mg/día en adultos.
ADH Desmopresina: 0,3-1,2 mg/día VO o 10-40 µg/día intranasalDel mismo modo, debe tenerse en cuenta las otras complicaciones secundarias a HSA que pueden presentar 
los pacientes, y tratarlas adecuadamente, con el fin de lograr un manejo integral de la patología y disminuir la tasa de eventos adversos que puedan comprometer la vida o función del paciente.23,24 Se ofrece un algoritmo de diagnóstico y manejo de la disfunción neuroendócrina 
en la figura 2, con el fin de facilitar el entendimiento del abordaje de esta patología.
116 Rev.Med.FCM-UCSG, Año XX, vol. 18, Nº2 (2014)
C. PEÑAHERRERA, ET AL
ConclusionesComo se ha visto en la presente revisión, la disfunción neuroendócrina es una entidad que se presenta con más frecuencia de la inicialmente descrita en pacientes con hemorragia subaracnoidea. Se necesita cierto índice de sospecha para diagnosticarla, por lo que es necesario conocer  de la existencia de la patología y sus manifestaciones. Gran parte de los pacientes que sufren una HSA tendrán un impacto negativo sobre su calidad de vida debido a las posibles secuelas de la misma, y si a esto se suman los síntomas somáticos y 
neuropsicológicos de una deficiencia hormonal, su pronóstico funcional puede verse aún más afectado. Ya que no se recomienda realizar estudios hormonales en todos los pacientes con HSA; debe hacerse un correcto tamizaje de que, pacientes tienen mayor probabilidad de presentar el desorden endocrinológico posterior a la hemorragia, para realizar en ellos 
las pruebas confirmatorias necesarias y definir 
cuál o cuáles son los ejes afectados, con el fin de brindar el apoyo y tratamiento adecuado para cada tipo de paciente. Es necesario saber cuáles pruebas es prudente solicitar, ya que en ocasiones son necesarias las basales y en otras dinámicas. Consideramos importante que el personal médico esté familiarizado con este trastorno, lo que fue el objetivo de la presente revisión. Cada vez es mayor la cantidad de pacientes que sobreviven a un episodio de hemorragia subaracnoidea, por lo que seguramente la investigación de este trastorno endocrinológico y sus implicaciones a largo plazo se amplíe aún más en los próximos años.
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